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Vloga omalizumaba pri zdravljenju odraslih
bolnikov z alergijsko astmo

The role of omalizumab in the treatment of

adults with severe allergic asthma

Sabina Skrgat Kristan

Izvleéek

Izhodis¢a: Omalizumab je rekombinantno hu-
manizirano IgG1 monoklonalno anti-IgE proti-
telo. Zdravilo se uporablja pri zdravljenju tezke
alergijske astme. Zdravilo smo v Sloveniji priceli
uporabljati leta 2007. V prispevku predstavljam
klini¢ne izku$nje z bolniki in njihov odziv na
zdravljenje.

Metode: Od oktobra 2007 do decembra 2011
smo na nasi Kliniki v zdravljenje z omalizuma-
bom vklju¢evali bolnike s tezko alergijsko ast-
mo. Bolniki so prejemali odmerek omalizumaba
s podkoznim dajanjem na 14 dni ali na 4 tedne
glede na telesno tezo in vrednost celokupnih IgE.
OD pricetku in 12 mesecev po pricetku zdravlje-
nja so nas zanimale: plju¢na funkcija (izraZzena s
FEV1), tockovanje ACT (vprasalnik o urejenosti
astme), $tevilo poslab$anj astme na leto, odme-
rek sistemskega glukokortikoida, ki je bil potre-
ben za vzdrzZevalno zdravljenje astme, in stranski
ucinki zdravila.

Rezultati: V zdravljenje smo vkljudili 15 bolni-
kov s tezko alergijsko astmo. Po 12 mesecih smo
ugotovili statisticno pomembno zmanj$anje $te-
vila poslab$anj astme (p=o0.001) ter statisticno
pomembno izbolj$anje (p < 0.0001) po zdravlje-
nju z omalizumabom pri rezultatu vprasalnika o
urejenosti astme ACT. Odmerek metilprednizo-
lona, ki so ga bolniki potrebovali za vzdrzevalno
zdravljenje astme, se je po 12 mesecih statisti¢no
pomembno zmanjsal (p = 0.008), plju¢na funk-
cija pa se statisti¢no v tem casu ni izboljsala. Kli-

ni¢no pomembnih strankih u¢inkov, ki bi zahte-
vali prekinitev zdravljenja, ni bilo.

Zakljucki: Omalizumab je biolosko zdravilo za
zdravljenje tezke alergijske astme. Med ugodni-
mi klini¢nimi uéinki poudarjamo izbolj$ano
kakovost Zivljenja zaradi zmanj$anja $tevila po-
slab$anj astme ter izbolj$ane urejenosti astme.
Ob zdravljenju se lahko zmanj$a odmerek sis-
temskega glukokortikoida, ki ga bolnik potrebu-
je za vzdrzevalno zdravljenje astme.

Abstract

Background: Omalizumab is a recombinant
humanized anti-IgE antibody. It has been used
in the treatment of severe allergic asthma since
2007 in Slovenija. Our clinical experience with
omalizumab-treated severe allergic asthma pa-
tients are presented in this manuscript.

Methods: Severe asthma patients who have
started tretment with omalizumab at our clinic
from october 2007 to december 2011 were in-
cluded in this study. Patients were treated with
subcutaneus applications of omalizumab every 2
or 4 weeks, dosed according to body weight and
baseline IgE. Outcome measures after one year
of treatment were: pulmonary function mea-
sured as FEV1, ACT (athma control test) score,
number of asthma exacerbations/year, the dose
of methylprednisolone needed in regular asthma
tretment, and side effects.

Results: We included 15 patients with severe al-
lergic asthma in the treatment with omalizumab.
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After 12 months of treatment there were signifi-
cantly fewer asthma exacerbations (p=o.001),
significantly better score in ACT (p <o0.0001)
comparing to the situation before omalizumab
tretment. The dose of oral methylprednisolone
was significantly lower (p =0.008), but pulmo-
nary function has not improved after one year
of treatment. There were no clinicaly important
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side effects which would require discontinuation
of treatment.

Conclusions: Omalizumab represents a novel
therapeutic approach to the treatment of severe
allergic asthma. It reduces the rate of asthma
exacerbation, improves asthma control and the
quality of life. It has a steroid sparing effect.

Uvod

Vloga IgE v patogenezi
alergijske astme

IgE igra pomembno vlogo v patogenezi
astme. Pomembni obdobji v tej patologiji
sta senzibilizacija za alergen in klini¢no iz-
razanje simptomov pri ponovni izpostavitvi
temu alergenu. Med obdobjem senzibiliza-
cije prevzame vdihani antigen (»aeroale-
regen«) antigen prezentirajoca dentriticna

Tabela 1: Klini¢ne znacilnosti bolnikov, ki smo jih zdravili z omalizumabom.
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1780 5 497
2790 97 12 8 205
1900 71 13 12 122
2450 43 15 2 460
1200 41 8 4 461
3440 81 14 3 82

1540 40 5 12 120
2350 77 8 2 353
2230 73 5 4 462
1260 65 12 1 129
2230 80 13 2 276
3210 77 13 3 235
2250 52 6 3 366
1600 61 9 0 263
3320 72 18 6 170

FEVI-forsirani ekspiracijski volumen v prvi sekundi

ACT—test urejenosti astme

FEV1 FEV1 ACT st. celokupni
(1)) (%) poslabsanj | IgE(IU/
vzadnjem | ml)
letu*
62 11

celica v dihalnih poteh, ki potem ta antigen
predstavi antigen specificnim limfocitom T
(Ly T). Pri nekaterih ljudeh potem Ly T tvo-
rijo citokine, ki spodbujajo nastajanje IgE v
nastajajo¢ih Ly B. Segment Fc krozecih IgE
se potem veZe na receptorje z visoko afinite-
to (FceRlIs), ki so na povr$ini mastocitov in
bazofilcev.

Pri ponovni izpostavitvi pa alergen pove-
ze IgE molekule na povrsini mastocitov in
bazofilcev ter tako sprozi njihovo degranu-

atopija odmerek
metilprednizolona
(mg)/dan

trave

trave drevesa 16

prsica, macka, pes
prsica, macka, pes

prsica, macka

8

8

8

prsica, plesni, trave 0
macka, plevel 4
prica 0
4

prsica, macka pes,
plevel,drevesa, trave

prsica, plevel, trave, 4
drevesa

prsica, trave, drevesa 0

prsica, breza trave 8/2 dni
prsica 16
prsica 4
priica, breza 8/2dni

* Poslab3anje, ki je opredeljeno, Ce je zahtevalo dvig ali uvedbo odmerka sistemskega glukokortikoida.
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Slika 1: Stevilo
poslabsanj astme/

leto pred in po
12-mese€nem zdravljenju
z omalizumabom.
Rezultati so prikazani za
posameznega bolnika z
oznaceno mediano.
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lacijo. Tako se sproscajo vnetni mediatorji,
vklju¢no s histaminom, prostaglandini, lev-
kotrieni, kemokini in citokini. Mediatorji
se vpletajo v patogenezo in nastanek simp-
tomov akutne faze, vklju¢no z bronhospaz-
mom. Kontinuirano spros$¢anje mediatorjev
povzroca reakcijo pozne faze, ki se kaze z
vztrajajo¢imi simptomi, bronhialno preod-
zivnostjo in bronhospazmom.'™

Tudi dentriti¢ne celice izrazajo FceRlIs in
vezejo tiste IgE, ki so usmerjeni na antigen,
ki je na celi¢ni povrsini.* Poleg tega se IgE
veZe na receptorje z nizko afiniteto FceRIIs
na limfocitih B, kjer vpliva na usmerjanje
diferenciacije in vodenje nadaljnje sinteze
IgE.?

Omalizumab je rekombinantno huma-
nizirano IgG1 monoklonalno protitelo anti-
-IgE. Veze se na molekulo IgE in sicer na isti
epitop na segmentu Fc, ki se sicer veze na re-
ceptor FceRis na povrsini mastocita in bazo-
filca. Omalizumab se torej veze na cirkulira-
joce IgE ne glede na njihovo specifi¢nost in
povzroci nastajanje majhnih, biolosko iner-
tnih IgE-anti-IgE kompleksov. *° Po dajanju
omalizumaba se delez prostega serumskega
IgE (tistega, ki ni vezan na omalizumab)

zmanjsa za 89-99 % (v treh dneh). Znizani
delez potem ostaja ves ¢as zdravljenja.” Stu-
dije so pokazale, da omalizumab zmanjsa
intenzivnost reakcije zgodnje in pozne faze
astme po izpostavitvi inhalacijskemu aler-
genu,® zmanjsa se eozinofilija v sputumu in
v bronhialni sluznici.” Zmanj$ano je izraza-
nje (down regulation) FceRis na bazofilcih,
mastocitih in dentriticnih celicah. Zaradi
zmanj$anega izrazanja receptorja na bazofil-
cih in mastocitih je vezava IgE na receptor in
posledi¢no spros$¢anje vnetnih mediatorjev
manje. Zmanj$ano izraZanje receptorja na
dentriti¢nih celicah lahko zmanjsa intenziv-
nost antigen predstavitvene vloge.'**?

V Evropski uniji se zdravilo uporablja od
leta 2007. Uporablja se ga pri odraslih bolni-
kih in adolescentih (starost nad 12 ali ve¢ let)
z neurejeno alergijsko astmo, ko so izpolnje-
ni naslednji pogoji:'*™**

e tezavna astma;

o porzitivni kozni prick test ali povisani se-
rumski IgE za perenialne aeroalergene;

o FEV 1 (forsirani ekspiracijski volumen v
prvi sekundi) pod 80 % predvidene nor-
me;

« celotni IgE med 30 in 700 IU/ml, po do-
polnjenih priporo¢ilih pa do 1500 IU/
ml;lsa

o bolnik ne kadi;

+ potreba po stalnem zdravljenju ali pogo-
stem zdravljenju s sistemskimi glukokor-
tikoidi;

o bolnik ima simptome astme pogosto
podnevi ali se prebuja ponoci zaradi ast-
me;

« astma ni urejena kljub vsaj 6-mesecne-
mu specialisticnemu zdravljenju z ma-
ksimalnimi odmerki vseh standardnih
protiastmatskih zdravil (inhalacijski glu-
kokortikoid, dolgodelujoci agonist beta
in/ali antilevkotrien);

 zavzetost za zdravljenje.

V Sloveniji doslej indikacijo za tovrstno
zdravljenje sprejme Konzilij za obstruktivne
bolezni plju¢ Klinike za plju¢ne bolezni in
alergijo Golnik.
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Slika 2: ACT pred in 12
mesecev po zdravljenju
z omalizumabom.
Rezultati so prikazani za
posameznega bolnika

z oznaceno povprecno
vrednostjo.
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Odmerek omalizumaba se doloca glede
na raven celokupnega IgE (cIgE) in telesno
tezo bolnika. Priporocen odmerek je 0.016
mg/kg na enoto IgE. Priporoc¢eni odmerek
se daje na 2 ali 4 tedne, odvisno od odmer-
ka, ki ga mora bolnik prejeti. Zdravilo se
daje subkutano. Pri nas se prvo dajanje iz-
vede v ¢asu kratke bolniSni¢ne obravnave,
vse nadaljnje pa se izvajajo v specializirani
pulmoloski ambulanti nase klinike. Ponov-
na presoja o indiciranosti za nadaljevanje
zdravljenja poteka po 16 tednih. V primeru
klini¢nega neuspeha ali pomembnih stran-
skih u¢inkov zdravljenje prenehamo.

Trajanje zdravljenja

V Kklini¢nih raziskavah so bili bolniki
zdravljeni od nekaj mesecev do enega leta.
Po ukinitvi omalizumaba se je koncentracija
c-IgE in $tevilo IgE receptorjev na bazofil-
cih vrnilo na raven pred pricetkom zdra-
vljenja.'® Laboratorijskim spremembam so
sledile tudi klini¢ne posledice s ponovno

Tabela 2: Klini¢ne znacilnosti bolnikov po 12 mesecih zdravljenja z omalizumabom.

FEV1 Stevilo poslabsanj | Metilprednizolon ACT
(%) v 12 mesecih (mg)/dan
1 56 0 8 25

1600
2 1500 52 2
3 2390 89 0
4 2570 45 0
5 2090 71 2
6 4110 97 0
7 1730 45 0
8 2060 68 0
9 2410 79 2
10 2090 68 0
1 2200 78 0
12 2750 62 0
13 2870 67 0
14 1950 72 0
15 3690 81 0

FEVI-forsirani ekspiratorni volumen v prvi sekundi
ACT-test urejenosti astme (asthma control test)

16 25
0 23
8 15
4 21
0 14
4 20
0 18
4/2 dni 17
0 24
0 21
0 20
8/2 dni 22
4/2 dni 14
4/2 dni 20

*Poslabsanije, ki je opredeljeno, ¢e je zahtevalo dvig ali uvedbo odmerka sistemskega glukokortikoida.
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Slika 3: Odmerek
sistemskega
glukokortikoida pred

in 12 mesecev po

uvedbi omalizumaba.
Rezultati so prikazani za
posameznega bolnika z
oznateno mediano.
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destabilizacijo astme. Svedski raziskovalci
so porocali o izidih 6-letnega zdravljenja z
omalizumabom pri skupini bolnikov s tez-
ko astmo. Eno leto po ukinitvi zdravljenja je
imela vecina bolnikov stabilno oziroma ure-
jeno astmo, hkrati so pri teh bolnikih labo-
ratorijsko dokazali zmanjsano reaktivnost
bazofilcev in mastocitov.'”

Metode dela

Od oktobra 2007 do decembra 2011 smo
v zdravljenje z omalizumabom vkljucili 15
bolnikov, ki so zadostili vsem prej navede-
nim merilom in priporocilom iz literatu-
re.'>'® Med njimi je bilo 10 Zensk in 5 mo-
skih, povprecna starost bolnikov pa 44,6 let.
Njihove klini¢ne znacilnosti so razvidne iz
Tabele 1. Zastopanost bolnikov po geograf-
skih regijah je razvidna iz Slike 1. Vi bolniki
so pri rednem zdravljenju tezke alergijske
astme prejemali kombinacijo visokega od-
merka inhalacijskega glukokortikoida in
dolgodelujocega bronhodilatatorja ter an-
tilevkotrien. Nekateri bolniki so prejemali
tudi sistemski glukortikoid, kot je to razvi-
dno iz Tabele 1.

Odmerek omalizumaba je ustrezal pri-
poro¢enim odmerkom v literaturi.'® Po 16
tednih smo pri vsakem bolniku vrednotili

klini¢ni odziv, plju¢no funkcijo, odmerek
sistemskega glukokortikoida, ki je potre-
ben za urejanje astme. Ocenili smo, da vsi
bolniki izpolnjujejo klinicna merila za na-
daljevanje zdravljenja, kot je to opisano v li-
teraturi.”® Prvi odmerk zdravila so bolniki
prejeli bolnisni¢no, vse ostale pa v pulmolo-
$ki ambulanti nase klinike. Odmerke omali-
zumaba so prejemali na 14 dni ali na 4 tedne
po priporoceni shemi glede na telesno tezo
in vrednost celokupnih IgE. Vsakokrat je bil
opravljen telesni pregled, izmerjena plju¢na
funkcija in podan nasvet o zdravljenju. Ob
pricetku in 12 mesecev po pricetku zdravlje-
nja so nas zanimale naslednje spremenljivke:
 plju¢na funkcija (izrazena s FEV1);

o test ACT. To je validiran vprasalnik o
urejenosti astme ali test nadzora astme
(Asthma control test-ACT), ki vsebuje le
5 vprasanj o tem, koliko tezav je imel bol-
nik zaradi astme v preteklih 4 tednih.?
Maksimalni nabor tock iz testa je 25. Iz-
zid testa ACT 19 toc¢k in manj kaze na ne-
urejeno astmo;

o Stevilo poslabsanj astme na leto, pri Ce-
mer je bilo poslabsanje opredeljeno kot
tako, ki je zahtevalo uvedbo sistemskega
glukokrtikoida ali pa povecanje omerka
sistemskega glukokortikoida, ki so ga
bolniki sicer uporabljali za vzdrzevalno
zdravljenje astme;

« odmerek sistemskega glukokortikoida, ki
je bil potreben za vzdrzevalno zdravlje-
nje astme;

o stranski u¢inki jemanja zdravila.

Porazdelitev spremenljivk za $tevilo po-
slabsanj astme, stopnjo omejitve aktivnosti,
uporabo sistemskega glukokortikoida ter
Stevilo poslabsanj astme je bila glede na nor-
malnostni test Shapiro-Wilk neparametric-
na, zato smo za preverjanje statisti¢nih raz-
lik med skupinama pred in po zdravljenju z
omalizumabom uporabili Wilcoxonov test.

Razporeditev spremenljivk za ACT in
FEV 1je bila parametri¢na, zato smo pri pre-
verjanju statisticnih razlik med skupinama
uporabili parni t-test.
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Slika 4: FEV 1 pred

in 12 mesecev po

uvedbi omalizumaba.
Rezultati so prikazani za
posameznega bolnika

z oznateno povprecno
vrednostjo.
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Rezultati

Klini¢ne znacilnosti bolnikov po 12 me-
secih zdravljenja prikazuje Tabela 2.

Po 12 mesecih ugotavljamo statisticno
pomembno zmanjsanje Stevila poslabsanj
astme (p=0.001), ki bi zahtevala bolni$ni¢no
obravnavo, uvedbo sistemskega glukokorti-
koida ali pa dvig odmerka sistemskega glu-
kokortikoida, ki ga bolnik sicer uporablja v
rednem zdravljenju astme (Slika 1).

Statisticno ~ pomembno  izboljSanje
(p<o0.0001) po zdravljenju z omalizuma-
bom smo ugotovili tudi pri rezultatu ACT
(Slika 2).

Odmerek metilprednizolona (Slika 3),
ki so ga bolniki potrebovali za vzdrzevalno
zdravljenje astme, se je po 12 mesecih stati-
sti¢cno pomembno zmanjsal (p = 0.008).

Meritve plju¢ne funkcije se statisti¢cno
niso razlikovale od tistih pred uvedbo oma-
lizumaba (Slika 4).

Ena bolnica je imela na vbodnem mestu
rdecino, 3 bolniki so prehodno imeli znake
rinitisa.

Razpravljanje

Skupini bolnikov s tezko alergijsko ast-
mo smo uvedli zdravljenje z bioloskim
zdravilom anti IgE-omalizumabom. Po 12

IZVIRNI CLANEK/ORIGINAL ARTICLE

mesecih zdravljenja ugotavljamo statisticno
pomembno zmanjsanje $tevila poslabsanj, ki
sicer terjajo povecanje odmerka sistemskega
glukokortikoida in/ali bolni$ni¢no obrav-
navo. Dokazali smo statisticno pomembno
izbolj$anje meritev po vprasalniku ACT, ki
opredeljuje urejenost astme. Oba kazalca
tako kazeta na izboljsano kakovost zivljenja
teh bolnikov ter s tem povezane zmanjsane
odsotnosti iz Sole ali iz delovnega mesta.
Nih¢e od bolnikov na omalizumabu ni po
uvedbi zdravljenja potreboval bolni$ni¢nega
zdravljenja. Tudi pretekla porocila'® kazejo,
da imajo bolniki s tezko alergijsko astmo,
ki se zdravijo z omalizumabom, statisticno
znacilno manj poslabsanj astme in nenacr-
tovanih obiskov zdravnika zaradi astme'>?!
ter izboljsano kakovost Zivljenja.'* V $tudiji
INOVATE'® je Humbert s sodelavci porocal
o zmanj$anju stopnje hudih poslabsanj ast-
me pri bolnikih, zdravljenih z omalizuma-
bom. Podobno je bila frekvenca obiskov ur-
gence manjsa pri skupini z omalizumabom v
primerjavi s skupino s placebom.

Prav tako so z uporabo vprasalnika
(AQLQ) ugotovili izboljsane parametre kva-
litete Zivljenja '>*

Odmerek sistemskih glukokortikoidov,
ki so ga nasi bolniki prejemali za vzdrze-
valno zdravljenje astme, je bil statisticno
pomembno nizji od tistega pred pricetkom
zdravljenja. Omalizumab smo uvajali bolni-
kom v stabilnem obdobju astme, potem ko
smo z zdravili za temeljno zdravljenje astmo
uredili tako, da smo za posameznega bolni-
ka dosegli optimalno vrednost plju¢ne funk-
cije. Zaradi preoblikovanja dihalnih poti pri
nekaterih bolnikih ne moremo ve¢ doseci
normalne preiskave plju¢ne funkcije. Takih
bolnikov je bilo dvanajst. Preoblikovanje
dihalnih poti je kompleksen proces, ki vodi
v nepovratne spremembe dihalnih poti in
nepopravljivo okvaro plju¢ne funkcije. Tudi
po uvedbi omalizumaba vsaj v sorazmerno
kratkem obdobju enega leta ni pricakovati
izbolj$anja plju¢ne funkcije. Ko pa urejenost
astme merimo po simptomih no¢ne astme,
porabi bronhodilatatorjev, simptomov dis-
pneje in torej vsakodnevne oviranosti bol-
nikov zaradi astme (kar povzema vprasalnik
ACT), pa je rezultat bistveno boljsi kot pred
zaCetkom zdravljenja. Pri 9 bolnikih smo
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uspeli zmanjati odmerek vzdrzevalnega
sistemskega glukokortikoida, pri 3 bolnikih
pa smo sistemski glukokortioid ukinili. Zni-
zevanje sistemskega glukokortikoida poteka
vedno pocasi, v nekaj tednih, s spremljanjem
klini¢ne slike in plju¢ne funkcije. Tudi po-
rocila razli¢nih $tudij kazejo na t.i. »steroid
- sparing« ucinek. V primerjavi s placebom
navajajo priblizno 25-odstotno zmanj$anja
odmerkov sistemskih glukokortikoidov. >**?

Meritve plju¢ne funkcije se po 12 mese-
cih zdravljenja niso statisticno pomembno
razlikovale od merjenj pred pricetkom zdra-
vljenja. Podobne rezultate navaja Rodrigo s
sodelavci v svoji nedavni $tudiji.** Verjetno
gre tukaj za fenomen preoblikovanja dihal-
ne poti s spremembami, ki so nepovratne.
Obdobje enega leta je verjetno prekratko za
ocenjevanje trenda gibanja plju¢ne funkcije.
Zaradi preoblikovanja dihalnih poti in ne-
obvladanega astmatskega vnetja pri bolnikih
z astmo Vv letih opazujemo upadanje plju¢ne
funkcije. Sele spremljanje bolnikov v dalj-
$em obdobju bo pokazalo, ali imajo bolniki,
ki so bili prej zdravljeni z omalizumabom,
pocasnejsi trend upadanja plju¢ne funkcije v
primerjavi z bolniki, ki tega zdravljenja niso
bili delezni.

Stranski ucinki pri nasih bolnikih so bili
redki in blagi ter niso zahtevali prekinitev
zdravljenja. Glede varnosti zdravila v lite-
raturi zakljucujejo, da je vecina stranskih
uc¢inkov blagih do zmernih in ne zahteva
prekinitev zdravljenja.?*** Prevalenca ana-
filakse je v porocilih redka (0,14 % za sku-
pino z omalizumabom in 0,07 % pri skupini
s placebom), prav tako je redka urtikarija
(omalizumab 1,3 %, placebo 1,3 %). Niso na-
$li povecane verjetnosti za nastanek maligne
bolezni. Okuzbe s paraziti sprozijo nastaja-
nje IgE, ki sodelujejo v efektorskem meha-
nizmu obrambe zoper parazite. Teoreticno
je torej mozno, da omalizumab poveca ob-
Cutljivost za okuzbo s paraziti. V poro¢ilih je
okuzba s paraziti redka (omalizumab 0,19 %,
placebo 0,16 %), previdnost se svetuje le pri
bolnikih, ki potujejo v podro¢ja, kriti¢na za
okuzbo s paraziti.*®

V zadnjem casu se v literaturi pojavlja
vprasanje preozkega terapevtskega okna.>**’
Razen v literaturi opisanega prikaza primera
zdravljenja tezke nealergijske astme,*® doslej

$e ni dokazov, na osnovi katerih bi indikaci-
jo za uvedbo tega zdravila lahko razsirili na
nealergijsko astmo. Morda so kandidati za
zdravljenje z omalizumabom tudi bolniki z
ravnijo celokupnih IgE zunaj doslej oprede-
ljenih meja in pa bolniki z nealergijsko ast-
mo ter povisanimi celokupnimi IgE.

Prav tako za sedaj ni dovolj podatkov, ki
bi dovoljevali dajanje zdravila pri alergijski
bronhopulmonalni aspergilozi (ABPA) in
sindromu Churg Straussove. Pri slednjem so
celo opisani relapsi in poslabsanja bolezni
ob uvedbi omalizumaba in zmanjsanju od-
merka sistemskega glukokortikoida. Evrop-
ska agencija za zdravila EMEA priporoca
posebno previdnost in opozorilo pri uporabi
omalizumaba, kadar nastopijo pomembna
periferna eozinofilija, vaskuliti¢ni izpuscaj,
slabsanje respiracijske simptomatike, tezave
s sréno misico in nevropatije.”

Zakljucek

Omalizumab je biolosko zdravilo, ki
se uporablja pri zdravljenju tezke alergij-
ske astme. Pri ustrezno izbranih bolnikih
se pomembno zmanjsa Stevilo poslabsanj
bolezni, izboljsa urejenost astme, zmanjsa
odmerek sistemskega glukokortikoida, ki ga
nekateri bolniki potrebujejo kot vzdrzeval-
no zdravljenje tezke astme. V sorazmerno
kratkem obdobju enega leta ni bilo izboljsa-
nja plju¢ne funkcije, kar si lahko razlagamo
s procesom predhodnega preoblikovanja
dihalnih poti. Prav zato je potrebno bolnike
z neugodnim potekom alergijske astme od-
krivati in jih tudi prepoznati kot kandidate
za biolosko zdravlejnje te bolezni.

Menim, da v Sloveniji sicer $e obstajajo
bolniki s tezko alergijsko astmo, ki pa jih
zdravniki 7al $e niso prepoznali kot ustrezne
kandidate za zdravljenje z omalizumabom.
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